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Antigène hépatite B sérum 
Alanine-aminotransférase (ancien SGPT) 
Aspartate-aminotransférase (ancien SGOT) 
Viras B 
Viras C 

Cirrhose biliaire 

Carcinome hépatocellulaire 

Cytotoxique T lymphocyte 

Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 
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Hypertention portale 

Insuffisance hépatocellulaire 
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RESUME 

La cirrhose est une cause fréquente de décès dans le monde. Il y a d’environ 30000 personnes 
décèdent chaque année des complications d’une cirrhose aux États-Unis. Dans les pays 
développés, les causes les plus fréquentes de la cirrhose sont l’alcoolisme chronique et 
l’hépatite C chronique. Dans de nombreuses parties de l’Asie et de l’Afrique, la cirrhose 
provient souvent de l’hépatite B chronique 

Objectifs : C’est une étude rétrospective pour déterminer les fréquences des cirrhoses au 
service de Gastroentérologie et Hépatologie (Médecine B) à l’Hôpital d’Amitié Khmer 
Soviet.De plus, on veut cherche les principales causes des hépatites B, C et des alcools chez 
cirrhotiques. 

Patients et méthodes : Cette étude a porté sur 431 des cas de cirrhoses (Médecine B) à l’Hôpital 
d’Amitié Khmer Soviet, pendant une période de 12 mois (du 01 janvier 2015 au 31 décembre 
2015) avec les critères d’inclusion suivant : âge supérieur 18 ans, présence d’IHC et d’HTP, 
marqueurs viraux B, C et échographie abdominale. Le diagnostic de la cirrhose repose sur 
l’examen clinique et est confirmé par échographie abdominale. Pour le diagnostic étiologies B 
ou C, la confirmation est assurée par les marqueurs viraux chez tous les patients cirrhotiques. 
Résultats : L’étude a montré que le sexe masculin est prédominant (56,15%) avec la sex ratio: 
1,28:1. L’âge moyen est 54 ans. 36,66 % des patients sont originaires de Phnom Penh et 63,34 
% viennent des provinces. Au cours de l’année 2015, La profession la plus touchée est celle des 
cultivateurs 207 cas (soit 48,03 %).La durée d’hospitalisation en moyen est de 7 jours. Les 
motifs d’entré les plus fréquemment sont l’ascite : 105 cas (soit 24,36 %), l’hémorragie digestive : 
95 cas (soit 22,04 %), l’œdème des Mis : 87 cas (soit 20,19 %), l’ictère : 66 cas (soit 15,31 %). Les 
signes fonctionnels et généraux les plus fréquents sont les asthénies : 331 cas (soit 76,79%), 
les douleurs abdominales : 243 cas (soit 56,38 %), les anorexies : 179 cas (soit 41,53%). Les 
signes physiques les plus fréquents sont les œdèmes deux Mis : 162 des cas (soit 37,85%), les 
ascites : 154 des cas (soit 36,57 %), les circulations veineuses collatérales : 128 cas (soit 
29,69%). L’alcool est le facteur étiologique dans 35,52 % des cas, le VHC dans 32,85 % des 
cas et le VHB 31,90%. 

Conclusion : Les cirrhoses sont assez fréquentes, elles représentent 19,87% des 
hospitalisations. Les vivants conservent des complications plus ou moins invalidantes. 
L’étiologie d’alcool représente une des causes les plus importantes dans 35,52% des cas. Il 
serait donc nécessaire de prévenir cette cause en introduisant le risque d’alcool et l’abstention. 
Mots-clés : Cirrhose ; Insuffisance hépatocellulaire ; Hypertension portale ; Ponction biopsie 
Hépatique ; Fibroscan ; Fibrotest 
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I. 


INTRODUCTION 


La cirrhose est une cause fréquente de décès dans le monde. Aux États-Unis, environ 
30000 personnes décèdent chaque année des complications d’une cirrhose. Dans les pays 
développés, les causes les plus fréquentes de la cirrhose sont l’alcoolisme chronique et 
l’hépatite C chronique. Dans de nombreuses parties de l’Asie et de l’Afrique, la cirrhose 
provient souvent de l’hépatite B chronique [1]. 

- Diagnostic : les signes cliniques, biologiques, échographie et endoscopie gastrique. 

- La ponction biopsie hépatique (PBH) permet le diagnostic de certitude mais est 
invasive. 

- La fïbroscan et le fïbrotest sont des tests non invasifs pour estimer la fibrose 
hépatique. 

Au Cambodge, la plupart des maladies cirrhotiques arrivent à l’hôpital trop tard : ils présentent 
déjà des complications. Un traitement étiologique s’avère donc inefficace et seules les mesures 
symptomatiques sont entreprises [2], 

Afin d’essayer de répondre aux problèmes posés ci-dessus, une étude rétrospective sur ce sujet 
a été menée au service de Médecine B de l’hôpital Amitié Khmer Soviet du 1 er janvier 2015 
au 31 décembre 2015. Cette étude a premier but montre les aspects épidémiologiques, les 
présentations cliniques, les étiologies de la cirrhose par virus B, C et d’alcool. 
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II. REVUE DE LA LITTÉRATURE 


2.1- Définition 

La cirrhose est définie histologiquement par une désorganisation diffuse de l’architecture 
hépatique, avec une fibrose annulaire délimitant des nodules d’hépatocytes en amas, appelés 
nodules de régénération [2, 3, 4, 5], 

Ses conséquences sur la physiologie hépatique sont : 

- Une insuffisance hépatocellulaire (IHC) par réduction l’activité des hépatocytes. 

-Une hypertension portale (HTP) par bloc intrahépatique avec désorganisation 
architecturale [2], 

2.2- Épidémiologie 

C’est une maladie fréquente dont l’incidence est probablement sous-estimée, car elle peut être 
asymptomatique à ses débuts. Le taux de la cirrhose est prédominance masculin [6,7, 8,9].l’âge 
moyenne de survenue d’une cirrhose est intervalle 35 à 58ans [7, 10, 11, 12], La cirrhose 
hépatique est secondaire la plupart du temps à un alcoolisme en Europe et/ou à une hépatite 
virale en Asie [2, 5]. 

La prévalence de la cirrhose aux États-Unis était d'environ 0,27%, correspondant à 633,323 
adultes. 69% de la maladie ne sait pas d'avoir une maladie du foie [ 13]. En France, la prévalence 
de la cirrhose est estimée de 2 000 à 3 300 cas par million d'habitants, avec une incidence 
annuelle de 150 à 200 cas par million d'habitants. Le nombre de décès est estimé à 15 000 par 
an. La cirrhose atteint un grand nombre de personnes relativement jeunes : l’âge moyen du 
diagnostic est de 55 ans. L’apparition d’une cirrhose est la conséquence d’une hépatopathie 
chronique. Les principales causes en France se répartissent comme suit : alcool (50 à 75 %), 
infection par le virus hépatite C (VHC) (15 à 25 %) ou par le virus hépatite B (VHB) (5 %), 
maladie stéatosique non alcoolique, autres (hépatopathie auto-immune, autre maladie 
métabolique...). La cirrhose constitue donc un véritable problème de santé publique [14], 

Une nouvelle étude met en relation la consommation du café et la diminution de la fréquence 
des cirrhoses, le plus souvent dans le cadre des cirrhoses alcooliques [15], 
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Par d’ailleurs ,une étude d’EPACRON en Italie 2014 parmi 16 l’hôpital, il y a 832 (32,6%) des 
cas hospitalière avec VHC 58,6%, VHB 17,6%, alcool 16% avec l’âge moyenne 60,3 ans et 
prédominance masculine [16]. 

Alors que les hépatites chroniques B, C et alcool sont particulièrement fréquents en Asie, peu 
études ont été réalisées sur la cirrhose compensée et décompensée dans cette région du monde. 
Il n’y a pas beaucoup d’études descriptives, cliniques et paracliniques, portant sur ce sujet. En 
revanche, les articles sont fréquents concernant les hépatites virales B, C et alcool. Au Vietnam, 
la prévalence de l’hépatite B est d’environ 9-10 %, et la prévalence de l’hépatite C est de 1 %. 
C’est une malgré d’instauration la politique de vaccination systématique des nouveau-nés 
depuis 2003, même si une réduction de la prévalence du VHB est attendue, on s’attend à une 
diminution des cas de cirrhose et de carcinome hépatocellulaire (CHC) d’ici 2025, en raison du 
délai entre l’infection et la constitution de la cirrhose [17]. 

Au Cambodge, les chiffres de prévalence des hépatites virales B, C et alcool ne sont pas connus 
précisément, et les données différents selon la période d’étude, la population testée et la 
technique de sérologie. La prévalence de l’intoxication alcoolique chronique n’a pas étudié en 
détail au Cambodge, mais il s’agit probablement d’un problème important. Dans l’étude 
prospective du Dr. Ong .C en 2012 dans le service de médicine B à l’hôpital Calmette du 
Cambodge montre que la cirrhose corresponde 121(6,45%) de l’admission. Il est prédominant 
masculin (61.16%) avec sexe ratio H:F = 1,57:1. L’âge moyenne varies 54 ans, 23.14% du 
patient vient de Phnom Penh et 76.86% vient des provinces. Iles ont hospitalisé pour (39.67%), 
ascite (23.97%), fièvre (4.94%). Les signes fonctionnelles et généraux les plus suivant asthénie 
(78.51%), douleur abdominale (42.15%), anorexie (29.75%), ictères (21.49%).Les signes 
physiques les plus existant sont pâleur (44.62%), Œdème des membres inferieur (38.01%), 
circulation veineux collatérale (22,31), ascite (44,62%), ongles blancs (29.75%), 
hépatomégalie (13.22%), splénomégalie (12.39%), anémie (67%). Au point de vue 
échographique, il montre que l’ascite dans 67 des cas (soit 55,37 %), l’hépatomégalie dans 25 
des cas (soit 20,66 %), foie atrophique dans 43 des cas (soit 35,53 %) veine porte dilatée dans 
72 des cas (soit 59,50 %), splénomégalie dans 30 des cas (soit 14,78 %) [4], 

Selon étude d’Ouavene J.O l’hôpital de l’Amitié de Bangui aux République Centrafricaine en 
2007,200 patients inclus représentaient les hommes 72,5% et les femmes 27,5% avec 18% des 
hospitalisations et le sexe ratio (H:F) 2,63:1. L’âge moyen était de 45ans toutes couches sociales 
représentées [18]. De plus, il y a autre étude de SAWADOGO W.A aux Burkina Faso, 2012. 
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87 cas des sujet cirrhose représentante 6,5 % de l’ensemble des hospitalisations et 46,8 % des 
hépatopathies chroniques. L’âge moyen était de 47,5 ans avec des extrêmes de 16 et 80 ans. La 
sex-ratio était de 2,3 prédominants masculins. Les cultivateurs étaient plus représentés avec 
46% des cas. À l’examen clinique, il représente 56,6% de l’hépatomégalie, 65,5% de l’ascite, 
62,1% d’ictère, 72,4% douleur abdominale et 32,2% anémie clinique. Pour l’examen 
paraclinique, on note que l’hémoglobine<llmg/dl 54,9% et thrombopénie ayant 41,5% des 
patient .De plus, on voit que splénomégalie 32,9%, ascite 65,9%, foie hypertrophie 53,2% et 
dilatation veine porte 5,1% par l’examen échographique .Les étiologie les plus suivant sont 
YHB 59%, VHC 14,6%, et l’alcool 14,6% [19]. 


Par d’ailleurs, selon étude de Toure E.S, Aspects Épidémiologiques, Étiologiques, Cliniques 
et Thérapeutiques de la Cirrhose à l’hôpital national de Niamey aux République du Mali 2008. 
63 cas de la cirrhose ont représenté donc 2,87 % de l’ensemble des hospitalisations et 79% des 
hépatopathies chroniques. L’âge moyenne de patient 49, 44 ans. La sex-ratio était de 4,7 en 
faveur des hommes.il trouve que l’ictère 36,5%, l’ascite 96,8%, l’hépatomégalie 46%, la 
splénomégalie 46% et la circulation collatérale 39,7%. Les cultivateurs étaient plus représentés, 
avec 50,8% des cas. Les étiologies le plus suivantes VHC (40%), VHB (73,9%) et Alcool 
(8%) [10]. 

2.3- Etiologies 

Les diagnostics étiologiques de la cirrhose: pour confirmer une cirrhose. Il faut identifier son 
étiologie [4], Les principales causes sont l’alcool, les hépatites chroniques à virus C et B [20]. 
On ne faut pas oublier que plusieurs étiologies peuvent coexister et le bilan doit être complet. 

2.3.1- Alcool 

C’est la première cause la cirrhose, mais il reste un diagnostic d’élimination. Le risque relatif 
augmente à partir de 40 g/jour d’alcool pur. Les autres étiologies doivent être systématiquement 
recherchées. Il existe une possibilité de cirrhose d’origine mi x te (par exemple : VHC et 
Alcool). 

Arguments en faveur de l’origine alcoolique : 

- Consommation quotidienne d’alcool >40 g (femme) ou 60 g (homme) chronique. 
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- Signes d’intoxication chronique alcoolique : maladie de Dupuytren (non pathogno¬ 
monique, se voit aussi dans le diabète), hypertrophie parotidienne bilatérale, varicosités 
des pommettes. 

- Maladie lié à l’alcool : neuropathie périphérique, NORB, Gayét Wemicke, pancré¬ 
atite chronique. 

- Elévation de yGT (attention très peut spécifique). 

- Macrocytose sans anémie. 

- Légère élévation des transaminases prédominant sur les ASAT. 

- Pas autres étiologies retrouvée. 

La PBH n’est pas systématique si le tableau est concordant, les explorations complémentaires 
en défaveur d’une étiologie associée. Elle est en revanche obligatoire si une hépatite 
alcoolique aigüe est suspectée [4], 

2.3.2- Virus 

♦♦♦ Le virus de l’hépatite B (VHB) 

A- Virologie 

■ Structure et propriétés 

Virus à ARN double brin de la famille des hepadnaviridae, virus à tropisme hépatocytaire, mais 
il existe un réservoir extra-hépatique (cellules mononuclées) [21, 22], 

La transmission par voie parentérale, sexuelle et périnatale. 

■ Incubation de 6 semaines à 4 mois 

90 % des formes sont asymptomatique, 0.1 % sont fulminantes, et dans 2 et 10 % des cas, il y 
a un passage à la chronicité. 

■ Mécanisme de toxiques 

Lésions hépatocytaires liés à la réaction immunitaire médiée par les CTL, les lymphocytes 
CD4+Thl(T helper de type 1), et les NK. 
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B- Transmission 


- Parentérale : transfusions sanguins, ou dérivés sanguins, rare en occident 
actuellement, ou contamination par aiguilles souillées (toxicomanie par voie 
intraveineuse, personnel médical, hémodialysé), ou par du matériel contaminé 
(tatouage, piercing, acupuncture). 

- Sexuelle : transmission par les sécrétions vaginales et le sperme. 

- Périnatale : transmission verticale lors de l’accouchement. Elle peut également se 
transmettre par la salive, la sueur, les lames, l’urine. Ceci explique les transmissions 
intrafamiliales (rasoir, brosse à dents...). 

C- Cycle de réplication du VHB et cycle humain 

■ Cycle de réplication 

1- Dans l’hépatocyte, synthèse d’ARN super enroulé, nécessaire à la transcription des 
ARN messagers viraux. 

2- Synthèse et encapsidation de l’ARN pré-génomique à partir de l’ADN super-enroulé. 

3- Synthèse du brin de l’ADN viral par la transcriptase inverse. 

4- Synthèse du brin + de l’ADN viral. 

■ Cycle humain 

1- Phase de tolérance immune : réplication active du virus, sans réponse immunitaire, 
sans lésion histologique, signes biologiques (pas d’élévation des transaminases). 

2- Phase de réponse immunitaire : destruction hépatocytaire, activité histologique et 
élévation des transaminases, avec Ag HBe +, et ADN viral qui décroit. Durée 3 à 4 
semaines en cas d’hépatite aigüe, peut persister longtemps en cas d’hépatite chronique. 

3- Phase d’immunisation : normalisation des transaminases, et négativation de l’ADN 
viral, perte de l’Ag HBe. 

4- Immunité complète : perte de l’Ag HBs. 
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D- Diagnostic biologique de l’infection par le VHB [23] 


- Ag HBs : Marqueur d’une infection non guérir. Le portage est dit chronique lorsqu’il 
persiste plus de 6 mois. 

- Ac anti-HBs : Témoins d’une infection guérir ou d’une vaccination. 

- Ag HBc : Non détectable dans le sérum, mais sur les hépatocytes. 

- Ac anti-HBc : Témoins d’un contact avec le VHB récent (IgM+) ou ancien (IgM -, 
IgG +). On également peut retrouver des AC de type IgM en cas de réactivation virale. 

- Ag HBe : Marqueur de réplication virale. 

- Ac anti-HBe : Témoin de la séroconversion dans le système HBe ou de la présence 
d’un mutant pré-C. 

- ADN viral : Détecté de façon sensible par PCR, témoin de la réplication virale si 
supérieure 100 000 copies/ml pour les patients Ag HBe positif. 

♦♦♦ Le virus de l’hépatite C (VHC) 

A- Virologie 

■ Structure et propriétés 

Le VHC, virus enveloppé à ARN simple brin de 55 à 65 nm de diamètre, rentre dans la vaste 
famille des Flaviviridae [24],Il y a 6 génotypes différents qui ont une répartition géographique 
différente et qui différent selon le mode de contamination (génotype 1 = contamination par 
transfusion, génotype 3 = contamination par toxicomanie) et peut être transmission par voie 
périnatale [25, 26, 27, 28]. 

■ Incubation = 4 semaines à 4 mois 

90 % de forme asymptomatique. 50 à 80 % de passage à la chronicité. 

■ Mécanismes de toxicité 

Toxicité liée à une réaction immunitaire cellulaire (CTL, lymphocytes CD4 thl, NK). 
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■ Transmission 


L’hépatite C se transmet quasi-exclusivement par voie sanguine, mais d’autres modes de 
transmission sont retrouvés. 

La toxicomanie intraveineuse et intranasale est liée au partage de seringues et du matériel 
accessoire (récipient, filtre, paille). 

Le risque de transmission verticale mère-enfant est estimé à 5 % [24], Le suivi prospectif 
d’enfants nés de mères VHC+ pendant au moins 18 mois et au-delà pour ceux qui étaient 
infectés montre qu’une clairance spontanée est observée chez 27 % des enfants infectés. La 
résolution de l’infection, plus fréquente avec le génotype 3, survient à l’âge préscolaire. 
L’infection chronique est habituellement asymptomatique à l’âge pédiatrique. 

Le taux de transmission par voie sexuelle chez les partenaires hétérosexuels se déclarant 
monogames de malades atteints d’hépatite virale C serait de l’ordre de 0,07 % par an [26]. Le 
risque ensemble maximal si les rapports ont lieu pendant les règles, s’ils sont de nature 
traumatiques et en cas d’infections génitales .La transmission sexuelle est principalement 
décrite chez les hommes ayant des rapports sexuels avec des hommes (HSH) et séropositifs 
pour le VIH. 

Le risque de contamination après un accident d’exposition au sang (AES) avec du matériel 
souillé est de 3 à 10 % si une virémie du patient est connue [28]. 

La transmission entre personnes vivant sous le même toit est possible en cas de partage 
d’objets de toilette (brosses à dents, ciseaux, rasoirs, coupe ongles...) à l’origine de petites 
plaies. 

La transfusion de sang ou de produits dérivés du sang est rendue marginale depuis 
l’introduction du diagnostic génomique viral chez les donneurs (risqué résiduel estimé à 1/10 
000 000 dons) [24], 
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B- Diagnostic biologique de l’hépatite C 


Le diagnostic d’hépatite chronique repose sur deux critères: la présence d’anticorps antivirus 
de l’hépatite C (VHC) dans le plasma et la recherche de virus circulant par recherche d’ARN 
viral [29], 

- Anticorps anti-VHC : détectés par méthode Elisa. Sensibilité de 100 % chez les 
immunocompétent, mais 50 à 80 % chez les immunodéprimés (peut être possible de faux 
négatif), Ce sont les témoins d’un contact avec le VHC, mais pas d’une infection chronique. 

- Mesure de la charge virale par PCR : Affirme la réplication virale et la quantifie 
(c’est un facteur prédictif de la réponse au traitement). 

■ Indications 

- Hépatite chronique et sérologie VHC positive. 

- Suspect d’hépatite C aigüe. 

- Hépatite chronique chez l’immunodéprimé ou chez dialysé chronique. 

- Sérologie faiblement positive. 

- Avant instauration d’un traitement antiviral. 

- Génotypage : indispensable avant tous le traitement. 

❖ Le virus de l’hépatite Delta (VHD) 

A- Structure et propriétés 

Virus à ARN simple brin, de la famille de viroïdes, ne pouvant se multiplier qu’en présence du 
VHB. Génome codant pour une protéine : Ag Delta. 

Enveloppé d’une enveloppe constituée d’Ag HBs. 

B- Mécanismes de toxicité 

Immunité médiée par les CTL, les lymphocytes CD4+ et les NK, cytotoxicité directe. 

C- Transmission 

- Co-infection ou surinfection chez les patients porteurs du virus B. 

- Même type de transmission que le VHB. 
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- Si co-infection : 95 % de guérison de l’hépatite aigüe D. 

- Si surinfection : 95 % d’hépatite chronique D active avec arrêt de la multiplication du 
virus B. 

- Dans les 2 cas le risque d’hépatite fulminante est de 5 %. 

D- Diagnostic biologique du VHD 

Chez les patients porteurs de VHB uniquement (Ag HBs+, IgM Ac anti-HBc-). 

La recherche d’IgM anti delta pose le diagnostic d’hépatite delta aigüe de surinfection d’une 
hépatite chronique B selon l’histoire clinique et les anciennes sérologies virales. La présence 
d’IgG Ac anti-VHD isolé signe la co-infection par le VHD guérie (l’hépatite B continuant 
d’évoluer pour son compte). Dosage d’ARN viral par PCR (en centre spécialisé). 

C’est une complication tardive de la surcharge en fer. Une surcharge ferrique peut également 
apparaitre au cours de l’évolution d’une cirrhose quelle que soit son étiologie [30, 31]. 

Les arguments en faveur sont : 

- Terrain. 

- Coefficient de saturation de la transferrine >60 % (après 7 jours sans alcool). 

- Mutation C282Y du gène HFE1 homozygote. 

- Histologie : surcharge ferrique diffuse et massive. 

2.3.4- D’autre cause 

❖ Maladie de Wilson (MW) 

Maladie rare mais plus souvent curable. Ce diagnostic doit toujours être évoqué surtout si : 

- Terrain : patient jeune. 

- Clinique évocatrice: anneau de Kayser-Fleisher (pigmentation jaune verdâtre au 
bord de la corné. Il peut être absent au début de la maladie) et les autres manifestations 
(Rhumatologie : arthralgie, condensation sous chondrale, ostéomalacie/Hématologie : 
anémie hémolytique, Pancytopénie/Néphrologie : acidose tubaire distale, 
néphrocalcinose) [32], 
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■ Biologie 


- Cuprémie base (<0,2 mg/1). 

- Cuprurie élevée (>0,1 mg/1). 

- Céruléoplasmine base (<200 mg/1). 

❖ Hépatite auto-immune 

Elle est rapidement évolutive et peut bénéficier d’un traitement efficace. Arguments en faveur 
de l’étiologie : 

- Femme et/ou ATCD de maladies auto-immunes. 

- Cytolyse importante, prédominant sur les ALAT. 

- Anticorps élevés : AC anti-muscle lisse ou LKM1 (Liver Kidney Microsomal typel 
antibody), présents 80 % des cas. 

- Histologie : hépatite chronique très active. 

- Réponse au traitement immunosuppresseur. 

❖ Cirrhose d’origine biliaire (CB) 

Les cirrhoses biliaires secondaires : surviennent chez un patient avec une histoire d’obstacle 
chronique sur les voies biliaires. 

Les cirrhoses biliaires primitives : sont des maladies chroniques cholestatiques de cause 
inconnue. 

- Elle touche principalement les femmes 90 % de plus de 50 ans. 

- Prurit marqué 

- Cholestase sans argument pour un obstacle extra-hépatique ou une cholangite 
sclérosante. 

- Anticorps anti-mitochondries M2. 

- Histologie : granulome entourant les canaux biliaires. 

❖ Médicaments 

L’hépatite médicamenteuse chronique secondaire à la prise prolongée de certains médicaments 
(l’amiodarone, Le paracétamol, l’anti épileptique, L’AINS, les médicaments psychotrope, 
l’alpha méthyldopa, l’isoniazide, la clométhacine, le méthotrexate ou la vitamine A) [10]. 
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Ils ont toujours évoqué la cirrhose, surtout si médicaments pris au long cours et connus comme 
étant hépatotoxiques. L’amélioration du tableau à l’arrêt du médicament est un argument en 
faveur de ce diagnostic. 

❖ Stéatose hépatique non alcoolique 

Le terrain est évocateur : 

- Obésité. 

- Nutrition parentérale prolongée. 

- Diabète de type IL 

- Hypertriglycéridémie et la cirrhose survient après 10 ans d’évolution. 

2.4- Anatomopathologies de la cirrhose décompensé 
2.4.1- Aspect macroscopique 

- Foie de consistante dure, à bord inférieur tranchant. 

- Modification de volume (rarement hypertrophique, souvent atropho-hypertrophique, 
parfois atrophique). 

- Surface irrégulière faite de nodules de régénération (micro-nodules <3 mm, macro¬ 
nodules >3 mm). 

Aspect macroscopique 



Figure 1 : Micronodules [33] 
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Figure 2 : Macro nodules [34] 


2.4.2- Aspect microscopique 
Aspect microscopique 



Figure 3 : Portale hypoplasique [35] 
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Figure 4 : Nodule régénérative [36] 


- Fibrose mutilante annulaire qui remplace le parenchyme normal (Annexe 3). 

- Nodule de régénération, limités par la fibrose annulaire. 

- Caractère diffus des lésions [37,38], 

2.5- Physiopathologies de la cirrhose du foie 

La cirrhose est la conséquence de toute lésion chronique des hépatocytes, quelle qu’en soit la 
cause : 

- Régénération anarchique des hépatocytes restant aboutissant à la constitution de 
nodules de régénération (fibrose qui empêche la reconstitution de lobules normaux) 
ayant perdu les connexions vasculaires et biliaires. 

- Développement d’une quantité exagérée de tissu fibreux aboutissant à la fibrose. 

Les conséquences physiopathologiques de la cirrhose sont l’IHC et l’HTP [39-45], 

2.5.1- Insuffisance hépatocellulaire 

Elle est liée à la destruction du parenchyme hépatique et va provoquer : 

A. Diminution des fonctions de synthèse 

- Baisse du taux de prothrombine (TP), réflétant la diminution de synthèse des facteurs 
de la coagulation (le facteur V, vitamino-K indépendant). 

- Hypoalbuminémie. 
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- Hypocholestérolémie. 


B. Diminution des fonctions d’épuration 

- Ictère à bilirubine mixte. 

- Hyperoestrogènisme. 

- Diminution d’épuration de substances toxiques. 

2.5.2- Hypertension portale 

Définie par un gradient de pression entre le territoire portale et le territoire cave supérieure à 5 
mm Hg ou une pression portale supérieure à 15 mm Hg. Dans la cirrhose, elle est secondaire à 
la compression des veinules sus-hépatiques par les nodules de régénération qui augmentent la 
résistance vasculaire au sein du foie et donc la pression portale. C’est un bloc intra-hépatique 
post-sinusoïdal. Une vasodilatation artérielle splanchnique et systémique avec syndrome 
hyperkinétique (augmentation de l’indice cardiaque) entretient et aggrave l’hypertension 
portale. 

Conséquences : 

- Splénomégalie. 

- Développement de voies de dérivation porto-systémiques (dilatation des veines sous- 
jacentes). 

2.6- Contexte cliniques 

La cirrhose a une évolution insidieuse qui explique qu’au moment de la découverte de la 
cirrhose, environ 2/3 des patients ont déjà au moins une complication de leur maladie [46, 47], 

2.6.1- Signes cliniques 

Dans la cirrhose compensée, il n’existe aucun signe fonctionnel. On recherche 
systématiquement des signes : 

2.6.2- Signes généraux et fonctionnels 

- Asthénie, anorexie, amaigrissement et/ou amyotrophie [48, 49], 


15 



2.6.3- Palpation hépatique 


- Volume normal, ou hépatomégalie ou atrophique. 

- Face antérieure lisse, dure, et bord inférieur tranchant. 

En cas d’ascite, d’obésité ou atrophie, la palpation peut être normale [50]. 

2.6.4- Hypertension portale 

- Syndrome hyperkinétique : tachycardie, augmentation du débit cardiaque, baisse 
modérée de la pression diastolique. 

- Splénomégalie 

- Circulation veineuse collatérale de siège épigastrique ou autour l’ombilic (aspect en 
tête de méduse ou signe de Cruveilhier-Baumgarten, secondaire à la reperméabilisation 
de la veine ombilicale). 

2.6.5- Insuffisance hépatocellulaire 

- Angiomes stellaires (dilatations artériolaires sous-cutanée, avec point rouge central 
d’où irradient en étoiles des petits vaisseaux rouges, disparaissent à la vitro-pression): 
thorax, membres supérieurs, visage... 

- Erythrose palmaire (exagération de coloration rouge des éminences thénar et 
hypothénar) ou plantaire (plante des pieds). 

- Autres signes : Foetor hépaticus (odeur de l’haleine douceâtre), ongles blancs, ictère, 
hippocratisme digital, gynécomastie, féminisation chez l’homme, aménorrhée et 
stérilité chez la femme [49], 

2.7- Contexte paraclinique 
2.7.1- Biologies 

- NFS : anémie, thrombopénie, leucopénie (hypersplénisme). 

- Bilan hépatique : élévation modérée des transaminases (1,5 à 2 fois de valeur 
normale) prédominant sur les ASAT, élévation modérée des enzymes de cholestase. 

- Baisse du TP associé à une baisse du facteur V (élimine une carence en vitamine K). 
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- Hypoalbuminémie, hypocholestérolémie. 

- Hypergammaglobulinémie d’aspect polyclonal (élévation IgA, bloc beta-gamma). 

2.7.2- Echographies 

Examen systématique devant un suspect de cirrhose (Annexe 4). Elle est non spécifique et 
recherche des signes indirects et d’évocateur de cirrhose. 

Le parenchyme hépatique hétérogène et structure granuleux ou nodulaire. Le doppler, en 
étudiant l’artère hépatique et la veine porte permet d’augmentée la sensibilité et la spécificité 
de l’échographie [52,53], 

2.7.3- Endoscopies 

- Recherche des signes endoscopiques d’hypertension portale (Annexe 5). 

- Gastropathie d’hypertension portale : aspect pavimenteux, musculaire ou télangiecta- 
sique de la muqueuse fundique et/ou antrale. 

2.7.4- Histologies 

Permet de poser définitivement le diagnostic : au moins un nodule de régénération entouré 
de fibrose. La ponction biopsie hépatique (PBH) n’est pas fiable à 100 % le pourcentage de 
faux négatif est d’environ 25 %. Normalement faite par voie transpariétale en l’absence de 
contre-indications (trouble de l’hémostase avec TP <50 %, ou plaquettes <50 000/mm 3 , tumeur 
vasculaire, ascite abondante, dilatation des voies biliaires intrahépatiques). En cas de contre- 
indication, biopsie par voie trans-jugulaire. Elle permet également d’orienter le diagnostic 
étiologique: 

- Signes d’hépatite alcoolique aigüe. 

- Surcharge en fer ou en cuivre. 

- Présence d’Ag HBs. 

2.8- Synthèse diagnostique de la cirrhose 

Le PBH n’est pas systématique pour le diagnostic de la cirrhose. En effet, le diagnostic est posé 
le plus souvent par un faisceau d’arguments avec les examens non invasifs systématique. 
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Clinique, biologique, imagerie, endoscopie. Elle est donc pas nécessaire si le tableau clinique 
fortement évocateur. Elle reste le plus souvent nécessaire pour les cirrhoses virales B et C, les 
hépatites auto-immunes et chez les malades avec une suspicion diagnostique [54, 55], 

Les tests non invasifs Fibroscan® ou Fibrotest® (Tableau 10) ne sont pas encore validés pour 
la confirmation du diagnostic de fibrose, sauf en cas hépatopathie virale C chez un patient sans 
comorbidité. Les indications des tests non invasifs vont sûrement s’étendre (hépatite B) [56,57], 
La PBH : selon l’étiologie et l’ensemble des résultats. 

2.9- Diagnostic différentiel 

2.9.1- Hépatomégalie chez un patient cirrhotique 

- Stéatose hépatique. 

- Hépatite alcoolique. 

2.9.2- Hypertension portale 

A. Bloc sus-hépatique 

- Syndrome de Budd-Chiari. 

B. Bloc intrahépatique 

- Hyperplasie nodulaire régénérative. 

- Sclérose hépato portale. 

- Bilharziose hépatique. 

- Amylose, Mastocytose. 

- Sarcoïdose hépatique. 

C. Bloc infra hépatique 

- Thrombose, tumorale, et les compressions de la veine porte. 
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2.10- Evaluation de la gravité de la cirrhose 


La gravité évaluée par le score de Child-Push, qui comprend des critères cliniques et 
biologiques [58], 


Tableau 1: Score de Child-Push. 


Critères 

1 point 

2 points 

3 points 

Bilirubine totale 

<35 pmol/1 

Entre 35 et 50 pmol/1 

>50 pmol/1 

Albumine 

>35 g/l 

Entre 28 et 35 g/l 

<28 g/l 

TP 

>50 % 

Entre 40 et 50 % 

<40 % 

Ascite 

Absente 

Faible abondante 

Grande abondante 

Encéphalopathie 

Absente 

Astérix 

Trouble de conscience 


Il existe de 3 stades de gravité dans la classification de Child-Push : 

- A (5-6 points). 

- B (7-9 points). 

- C (10-15 points). 

2.11- Traitement et suivi de la cirrhose compensée 

Le traitement curatif de la cirrhose est la transplantation hépatique et la prise en charge 
l’étiologie [59-62], 

2.11.1- Traitement étiologique lorsqu’il est possible 
A. Sevrage alcoolique 

Surveillance par les yGT. Le sevrage est indispensable en cas de cirrhose alcoolique et en cas 
d’hépatopathie chronique non alcoolique (cofacteurs). 
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B. Traitement d’une hémochromatose 


Le traitement est basé sur les saignés, la surveillance des complications de l’hémochromatose, 
des saignés et les mesures associés communes aux patients atteints d’hépatopathie. La prise en 
charge des complications (diabète, insuffisance cardiaque) 

■ Saignée 

C’est le traitement de référence 

- Le volume à dépléter par saignée doit être adapté au poids, à l’âge, au terrain 
cardiovasculaire du patient. Il ne doit pas dépasser 550 ml. 

- Pas de saigner si Hb <11 g/dl. 

- Il faut compenser la perte volémique (bonne hydratation ou perfusion de 
macromolécules). 

- En phase d’induction (ferritine >300 ou >200 pg/l = saignée tous les semaines). 

- En phase d’entretien (ferritinémie <50 pg/l), saignées tous les 2 à 4 mois afin de 
maintenir cette concentration. 

■ Complication des saignées 

- Malaise, hypotension, anémie. 

■ Surveillance des saignées 

Objectifs : ferritinémie inférieure de 50 g g/l. 

- Efficacité : ferritine (tous les mois pendant la phase d’induction puis tous les deux 
saignées en phase d’entretien). 

- Examen clinique pendant et après la saignée, NFS régulières et une semaine avant 
chaque saignée. 

En cas contre-indications aux saignées (insuffisance cardiaque, cardiopathie ischémique, 
anémie) ou de non-faisabilité des saignées (insuffisance veineuse) égale chélateurs du fer 
(Desféral®), c’est un traitement uniquement intraveineux. 
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C. Traitement d’une MW 


Il faut éviter les eaux et les aliments riches en cuivre (noix, champignons, chocolat, fruits de 
mer...). Le traitement est essentiellement médicamenteux : 

- D-Pénicillamine ou Trintine : il est débuté progressivement afin d’évité une 
aggravation transitoire des symptômes par mobilisation rapide du cuivre dans 
l’organisme. 

D. Traitement d’une maladie auto-immune 

Le traitement est indiqué pour les cas d’hépatites actives : 

- Corticoïdes (Prednisolone®) : 0,5 mg/kg/j associés avec Imurel : 2 mg/kg/j en 
traitement d’attaque. Pour éviter les rechutes, l’Imurel peut être poursuivi. 

La récidive de l’hépatite auto-immune survient dans environ 30 % des cas [63], 

E. Traitement de la CB 

- Il repose sur l’acide ursodésoxycholique (Delursan®) : 10 à 15 mg/kg/j. 

- Le prurit peut être soulagé par le Questran®-Cholestilamine. 

- Les manifestations de la cirrhose n’ont pas de spécificités thérapeutiques supplémen¬ 
tation en vitamines liposolubles, prévention de l’ostéopénie. 

F. Traitement des VHB, C et D 

- Le plus souvent asymptomatique-cytolyse modérée inférieure de 10 fois de valeur 
normale. 

- Bilan des coïnfections, PBH systématique, recherche contre-indications à l’interféron. 

- Evolution vers la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire (CHC) pour les hépatites 
chroniques actives. 

- Traitement : uniquement les hépatites chroniques actives (cytolyse importante) [55- 
62], 

- VHB : Interféron (pendant 6 mois si Ag HBe positif et pendant 12 à 24 mois si Ag 
HBe négatif). 
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- En cas d’intolérance, de contre-indication ou d’inefficacité, on donne analogues 

nucléotidiques. 

- VHC : Les médicaments antiviraux utilisables en 2016 : 

• Les antiprotéases (anti-NS3/4A) active principalement sur les virus de 
génotype let4.le nom de ces molécules se finissent par prévir : le siméprévir 
(OLYSIO) et le paritaprévir (VIEKIRAX) 

• Les intibiteurs pangénotypique de la protéine NS5A qui participe à la réplication 
virale, le nom de ces molécules se finit par asvir : le daclatasvir (DACLINZA), le 
lédipasvir (HARVONI), l’ombitasvir (VIEKIRAX) ; 

• Les inhibiteurs de la protéine NS5B, l’ARN-polymérase virale. Le nom de ces 
molécules se finit par buvir: le sofosbuvir (SOVALDI) qui est pangénotypique, le 
dasabuvir (EXVIERA) pour les génotypes 1 et 4. 

On peut ajouter à ses antiviraux un antiviral non spécifique: ribavirine (REBETOL, 

COPEGUS), qu’on utilise principalement en cas de cirrhose, sans être vraiement certain de son 

intérêt. L’interféron alpha pégylé (PEGASYS, VIRAFERONPEG) ne doit plus être utilisé. 

Le traitement dépense les génotypes du virus: 

• Virus de génotype 1, 3, 4, 5, 6: anti-NS5B + anti-NS5A ou 

antiNS5A+antiNS5B+antiprotéase (8-12semaines).En cas de cirrhose, on 
augmente la durée du traitement à 24 semaines, soit on ajoute de la ribavirine. 
Sofobuvir+daclatasvir : 12 semaines .En cas cirrhose, Sofobuvir+daclatasvir : 24 
semaines ou Sofobuvir+daclatasvir + ribavirine : 12 semaines. 

• Virus de génotype 2:sofosbuvir+daclatasvir:12 semaines (24semaine si cirrhose 
décompensée) ou sofovir+ribavirine : 12 semaines [64], 

- VHD : Interféron ou Interféron pégylé à forts doses. 

- Traitement préventif : vaccination contre VHB, mesures de prévention. 

2.11.1- Mesures associées 

Devant les traitements étiologiques, les mesures associées de cirrhose sont importantes [65-74], 
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- Prise en charge nutritionnelle. 

- Vitaminothérapie B1 et B6. 

- Vaccination contre les virus B et A. 

- Adaptation posologique des médicaments à métabolisme hépatique. 

- Médicaments anti-fibrotiques. 

- Régime hypocalorique et exercices avec perte de poids d’au moins 10 % n’excédant 
pas 3 kg par semaines en cas de syndrome hyper-métabolique. 

- Contre-indications des médicaments hépatotoxiques et sédatifs (préférer les 
benzodiazépines). 

- Attention aux diurétiques, risque de syndrome hépatorénal. 

- FOGD : annuelle ou tous les 2 ans. 

2.11.2- Suivi de la malades 

Surveillance régulière obligatoire afin d’authentifier la réalité du sevrage alcoolique et de 
dépister les complications de la cirrhose [74, 75]. 

❖ La surveillance d’une cirrhose compensée 

■ Surveillance de la cirrhose 

- L’examen Clinique : recherche de complications comme l’hémorragie digestive, 
l’ascite, l’hypertension portale. 

- La biologie : suivi du score de Child-Pugh. 

■ Etiologies 

-Efficacité du traitement (virus, hémochromatose...). 

- Sevrage alcoolique (ASAT, ALAT, yGT...). 

■ Complications 

- L’écho-doppler hépatique + alpha-foetoprotéine, doit être effectué tous les 6 mois. 

- La FOGD : tous les ans ou tous les 2 ans, afin de dépister les varices œsophagiennes 
nécessitant une prophylaxie primaire de leur rupture. Il est ramené à 1 an en cas de 
cirrhose alcoolique ou d’insuffisance hépatique grave. 
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■ Terrain 

- L’examen stomatologies et ORL (Pour les cancers les épidémiologique associés chez 
les patients alcooliques atteints de cirrhose). 

2.12- Revue d’autre recherche dans les différent pays 

♦♦♦ Selon d’étude de BAMBARA M.L sur 71 patients aux Burkina Faso ,2013.11 trouve que 
l’âge moyenne des patients 46,9 ans avec prédominante masculine. Au point de vu clinique, 
il représente une altération de l’état générale 59,1%, une douleur abdominale 67,3%, une 
anorexie 46,5%, un amaigrissement 45,1%, une asthénie 59,1%, un ictère 29,6%, une ascite 
11,4%, une hépatomégalie 57,7%. Au point de vu échographique, il y a 19,7% de 
splénomégalies, 96,8% d’ascites et 21,20% de dilatation de la veine porte [76], 

❖ Selon étude d’étiologies de la cirrhose aux Nord-est du Inde en 2013 sur 160 cas des 
patients. Dr Anup K.Das trouve que l’alcool 69%, Virus hépatite C 11%, Virus hépatite B 
11%, l’auto-immune 1%, la cryogènes 8%.Le plus jeune cirrhotique était de 25 ans, le plus 
âgé étant de 72 ans, avec 61,25% en le groupe d'âge de 40 à 59 ans [77]. 

❖ Le recours aux soins pour cirrhose dans les services d’hépato-gastro-entérologie des centres 
hospitaliers généraux français, 2012.Étude de Bertrand Condat et Coll montre que Les 
944 patients atteints de cirrhose représentaient 15% de l’ensemble des patients admis en 
hospitalisation conventionnelle dans les services participants. La cirrhose était due (avec ou 
sans cofacteur): à l’alcool (n=702, 74% des patients), au virus de l’hépatite C (n=195,21%), 
à la stéato-hépatite non alcoolique (SHNA) (n=145,15%) et au virus de l’hépatite B (n= 61, 
6%)[78], 

❖ D’autre étude en 2011, L’aspect clinique et prévalence de l’antigène hépatite B et 
l’anticorps hépatite C dans la cirrhose décompensé sur 136 cas à l’hôpital Calmette entre 
1995-1997 par Dr Watthana .S. Il montre que l’âge moyen est 44,52an avec prédominant 
masculin .Les signes cliniques les plus marquées sont l’altération de l’état générale 
(89,6%), l’ascite (86%), l’œdème des membres inférieurs (66,7%), la circulation veineux 
collatérale (52,1%), et l’ictère (41,7%).À l’examen biologique, il trouve que l’anémie 
(58%), thrombopénie (69,4%).Les étiologie les plus souvent sont VHB 48,14% et VHC 
41,58% [79], 
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III. OBJECTIFS 


Etudier une cohorte de différents aspects épidémiologiques et étiologiques des cirrhoses 
hospitalisés au service de Gastroentérologie et Hépatologie (Médecine B) à l’Hôpital d’Amitié 
Khmer Soviet, notre étude réponde au grand objectif, ceux qui concernent de patients 
hospitalisés pendant la période de 1 ans en 2015. 

3.1- Objectif général 

- Déterminer les fréquences des cirrhoses au service de Gastroentérologie et Hépatologie 
(Médecine B) à l’Hôpital d’Amitié Khm er Soviet. 

3.2- Objectifs spécifiques 

- Déterminer les différences aspects cliniques et paraclinique de la cirrhose. 

- Identifier les étiologies de la cirrhose. 
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IV. MATERIELS ET METHODES 


4.1- Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective sur les dossiers médicaux des patients atteints cirrhoses au 
service de Gastroentérologie et Hépatologie à l’Hôpital d’Amitié Khmer Soviet, Phnom Penh, 
Cambodge en 2015. 

4.2- Lieu d’étude 

Il s’agit d’une étude pendant 1 an de cirrhoses au service de Gastroentérologie et Hépatologie 
(Médecine B). 

4.3- Population de l’étude 

L’étude sur 431 patients a été hospitalisée à l’Hôpital d’Amitié Khm er Soviet. 

4.4- Taille de l’échantillon et le choix de l’échantillon exemplaire 

L’étude sur 2169 patients a été hospitalisée à l’Hôpital d’Amitié Khmer Soviet au service de 
Gastroentérologie et Hépatologie (Médecine B). Ceux que nous avons trouvé 431 cas des 
cirrhoses des admissions en 2015. 

4.4.1- Critère d’inclusion 

Age supérieur à 18 ans. 

Tous les 2 sexes 

Cirrhose diagnostiquée par les arguments cliniques, biologiques et échographiques. 

4.4.2- Critère d’exclusion 

- Age inférieur à 18 ans. 

- Dossiers manquant de marqueurs viraux. 

- Malades ré-hospitalisés durant recherche. 
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4.5- Outil de collection des données 


Les données ont alors été recueillies de façon rétrospective à l’aide d’une fiche de recueil 
standardisée (Annexe 1). Les principaux éléments des motifs d’hospitalisations, des âges, des 
sexes, des provenances et des examens cliniques et para cliniques. 

4.6- Procédure de collection des données 

La liste des patients hospitalisés sur la période d’étude pour compensation et décompensation 
cirrhotique a été établie grâce à la liste de tous les patients archivés au service de 
gastroentérologie et hépatologie (Médecine B). Ceci a permis d’obtenir une première sélection 
en ne gardant que les hospitalisations pour les cirrhoses. Puis pour chaque patient il a été vérifié 
qu’il correspondait bien aux critères d’inclusion, et ne présentait pas de critère(s) d’exclusion. 
Les fiches des recueilles sont notées les principaux éléments de l’interrogatoire, de l’examen 
physique et de l’examen complémentaire. 

4.6.1- Biais et limitation de notre étude 

A. Biais de sélection et d’étiologie 

Ce biais se retrouve obligatoirement dans notre étude du fait que nous avons choisi un patient 
de manière arbitraire. Nous avons choisi des patients avec déjà diagnostic d’un syndrome 
cirrhotique dans les dossiers médicaux. C’est la raison qu’on ne peut pas faire directement de 
l’examen clinique, paracliniques systématiques chez tous les patients. De plus, il manque de 
précisions sur certains points, en particulier sur les antécédents, la consommation d’alcool, et 
les autres causes qui sont vraiment des étiologies de cirrhose. 

B. Limites de notre étude 

On a étudié 431 cas des cirrhoses par l’étude rétrospective dans l’Hôpital Amitié Khmer Soviet. 
Il a très limité parce que toute les informations basé sur les dossiers médicaux. Par d’ailleurs, 
c’est une étude dans un hôpital, il ne reflète pas forcément l’ensemble de la population 
Cambodgienne. 
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4.7- Analyse des résultats 


Les valeurs absolues, les pourcentages sont calculés simplement, et analyse descriptive a été 
également réalisée avec Excel. Et pour chaque paramètre épidémiologique et étiologique qui 
sont représentés sous forme de tableaux et diagrammes, à l’aide du logiciel Excel. 

4.8- Considérations éthiques 

Toutes les collections des données ont été réalisées seulement après l’accord de l’hôpital. Les 
identifications du patient ne sont pas montrées. 
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V. RESULTATS 


5.1- Aspects épidémiologiques 

5.1.1- Nombre de la cirrhose hospitalisés parmi les malades admis au service B 

Parmi 2169 patients hospitalisés à l’Hôpital d’Amitié Khmer Soviet au service de Médecine 
B, il y a 431 cas de cirrhoses (soit 19,87 %) sont rendus dans notre étude. 



Figure 5: Fréquence hospitalière. 


5.1.2- Répartition selon le Sexe 


Parmi les 431 cas des patients, il y a 242 hommes (soit 56,15 %) et 189 femmes (soit 43,85 %) 
soit un sexe ratio : H:F = 1,28:1. 
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Figure 6: Répartition selon le sexe. 
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5.1.3- Répartition selon l’âge 


Les cirrhoses ont été observées avec une moyenne d’âge de 54 ans avec l’âge le plus jeune est 
15 ans, l’âge le plus âgé est 88 ans. La fréquence a été observée dans le tranche d’âge les plus 
touchées étaient de 25 à 64 ans. Parmi eux, nous avons trouvé que l’âge entre 15 à 24 ans étaient 
8 cas (soit 1,86 %), 25 à 49 ans : 155 cas (soit 35,96 %), 50 à 64 ans : 194 cas (soit 45,01 %) et 
à l’âge supérieure de 60 ans étaient 74 cas (soit 17,17 %). 
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Figure 7: Répartition selon l’âge. 

5.1.4- Répartition selon géographique 


Tableau 2: Répartition des patients selon l’origine géographique. 


Provenance des patients 

Nombres des patients 

Pourcentage 

Phnom Penh 

158 

36,66 % 

Prey Veng 

48 

11,14% 

Kandal 

47 

10,90 % 

Kampong Cham 

31 

7,19% 

Takeo 

30 

6.96 % 

Kampong Speu 

30 

6,96 % 

Koh Kong 

17 

3,94 % 

Kampong Chhnang 

12 

2,78 % 

Kampot 

12 

2,78 % 
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Kratié 

10 

2,32 % 

Battambomg 

10 

2,32 % 

Kampong Thom 

9 

2,09 % 

Pursat 

5 

1,16% 

Odormeanchey 

3 

0,70 % 

Kompongsom 

3 

0,70 % 

Siemreap 

2 

0,47 % 

Steungtrèng 

2 

0,47 % 

Preah Vihear 

1 

0,23 % 

Rattanakiri 

1 

0,23 % 


Il présente le nombre des patients inclus et les pourcentages selon l’origine géographiques. 
Durant la période de recrutements de patients, nous avons noté que les nombres de cas de 
cirrhose hospitalisés dans notre service augmentent significativement à Phnom Penh, Prey 
Veng, Kandal, Kompong Cham.... 


5.1.5- Répartition selon la fréquent mensuelle d’hospitalisation du patients 


Parmi les 431 cas, on note que la fréquence le plus haut aux Janvier 53 cas (12,30%) et Octobre 
55 cas (12,76%). 



Figure 8: Fréquence mensuelle d’hospitalisation 
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5.1.6- Profession 


La profession le plus marqué est les cultivateurs 207cas (48,03%) et La sans profession (restant 
à la maison) 146 (33,87%). 
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Figure 9: Répartition selon les professions. 


5.2- Aspects cliniques 

5.2.1- Répartition selon motif de l’hospitalisation 

Tableau 3 : Principaux signes amenant les patients à l’hôpital. 


Signes amenant à l’admission 

Fréquence 

Pourcentage 

Ascite 

105 

24,36 % 

Hémorragie digestive 

95 

22,04 % 

Œdème des Mis 

87 

20,19% 

Ictère 

66 

15,31 % 

Ascite + Dyspnée 

44 

10,21 % 

Fièvre 

15 

3,48 % 

Encéphalopathie hépatique 

8 

1,86 % 


Parmi les 431 patients cirrhotiques hospitalisés dans notre service de Gastroentérologie et 
Hépatologie (Médecine B) à l’Hôpital d’Amitié Khmer Soviet. Comme suivant, la première 
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constatation était que dans la plupart de nos observations, les signes amenant les patients à 
l’admission étaient dans la plupart des cas l’ascite pour 105 cas (soit 24,36 %), l’hémorragie 
digestive pour 95 cas (soit 22,04 %), l’œdème des Mis pour 87 cas (soit 20,19 %), l’ictère pour 
66 cas (soit 15,31 %) l’ascite + Dyspnée pour 44 cas (soit 10,21 %) et les autre signes est très 
rare. 


5.2.2- Répartition selon les signes fonctionnels et généraux 

Tableau 4 : Principaux signes fonctionnels et généraux. 


Signes fonctionnels et généraux 

Fréquence 

Pourcentage 

Asthénie 

331 

76,79 % 

Douleur abdominale 

243 

56,38 % 

Anorexie 

179 

41,53 % 

Perte du poids 

85 

19,72% 

Dyspepsie 

83 

19,26% 

Ictère 

75 

17,40% 

Diarrhée 

38 

8,81% 

Dyspnée 

32 

7,42 % 

Nausée 

29 

6,72 % 

Vomissement 

23 

5,34 % 

Fièvre 

23 

5,34% 


Nous avons retrouvé 11 signes fonctionnels : 

Les asthénies sont retrouvées dans 331 cas (soit 76,79 %), les douleurs abdominales dans 
243 cas (soit 56,38 %), les anorexies dans 179 cas (soit 41,53 %). 

Les fièvres sont retrouvées dans 23 cas (soit 5,34 %, les pertes du poids dans 85 cas (soit 
19,72 %), les ictères dans 75 cas (soit 17,40 %), les dyspnées dans 32 cas (soit 7,42 %), les 
dyspepsies dans 83 cas (soit 19,26 %). 

Les diarrhées sont retrouvées dans 38 cas (soit 8,81 %), les nausées dans 29 cas (soit 6,72 
%) et les vomissements dans 23 cas (soit 5,34 %). 
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5.2.3- Répartition suivants les signes physiques 


Tableau 5 : Répartition suivant les signes physique 


Signes physiques 

Fréquence 

Pourcentage 

Signes cliniques d’IHC 



Œdème des Mis 

162 

37,58% 

Pâleur 

115 

26,68 % 

Hépatomégalie 

112 

25,98% 

Ongles blancs 

105 

24,36 % 

Erythrose palmaire/plantaire 

95 

22,04 % 

Angiomes stellaire 

75 

17,40% 

Signes cliniques d’HTP 



Ascite 

154 

36,57 % 

Circulation veineuse collatérale 

128 

29,69% 

Hémorragie digestive 

103 

23,89 % 

Splénomégalie 

64 

14,84 % 

Signes cliniques d’EH 



Syndrome Confusionnel 

12 

2,78 % 

Coma 

6 

1,39% 


Les signes physiques ont été étudiés chez les 431 patients : 

Les pâleurs retrouvées dans 115 des cas (soit 26,68 %), les œdèmes deux Mis dans 162 des 
cas (soit 37,85 %), les ongles blancs dans 105 des cas (soit 24,36 %), les angiomes stellaires 
dans 75 des cas (soit 17,40 %), les érythroses palmaires/plantaires dans 95 des cas (soit 22,04 
%), et les hépatomégalies dans 112 des cas (soit 25,09 %). 

Les ascites dans 154 des cas (soit 36,57 %), les hémorragies digestives dans 103 des cas 
(soit 23,89 %), les circulations veineuses collatérales dans 128 cas (soit 29,69 %), les 
splénomégalies dans 64 cas (soit 14,84 %). 

Les encéphalopathies hépatiques ; les syndromes confusionnels dans 12 cas (soit 2,78 %) 
et les comas dans 6 cas (soit 1,39 %). 
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5.3- Confirmer para cliniques 


5.3.1- Répartition suivant selon résultat biologique 

Tableau 6 : Répartition suivant selon résultat biologique 


Biologies 

Nombre Total 

Fréquence 

Pourcentage 

Albuminémie<30g /L 

216 

164 

75,92% 

AS AT /ALAT<1 

370 

280 

75,67% 

Leucopénie 

407 

282 

69,28% 

Plaquette<150 000 

392 

235 

59,80% 

Hyponatrémie< 135 mmol/L 

384 

152 

39,58% 

Hb<80g/1 

401 

157 

39,15% 

TP<50% 

297 

116 

39,05% 

Bilirubine Total>3mg/dl 

152 

49 

32,24% 

Hyperleucocytose 

407 

125 

30,72 % 

Hypokaliémie<3,5 mmol/1 

384 

113 

29,42% 

ASAT/ALAT>1 

370 

90 

24,32% 

Créatininémie>l ,5mg/dl 

386 

71 

18,39% 

Hyperkaliémie>5,5 mmol /I 

384 

15 

3,90% 

Hyper natrémie>145 mmol/1 

384 

11 

2,86 % 


Dans notre étude pendant 1 an (2015) chez patients cirrhotiques hospitalisés au service de 
Gastroentérologie et Hépatologie (Médecine B) à l’Hôpital d’Amitié Khmer Soviet. 

Nous avons remarqué que les nombres des patients 370 cas, les rapports ASAT/ALAT >1 sont 
retrouvés dans 90 des cas (soit 24,32 %) et ASAT/ALAT <1 dans 280 cas (soit 75,67 %). Les 
hémoglobines basses 157 des cas (soit 39,15 %), les TP basses dans 116 des cas (soit 39,05 %). 
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5.3.2- Répartition selon les Signes échographiques 


Tableau 7 : Aspects échographiques. 431 cas 


Signes échographiques 

Fréquence 

Pourcentage 

Ascite 

251 

58,24 % 

Foie normale (12-14mm) 

156 

36,19% 

Dilatation veine porte>12mm 

137 

31,79% 

Hépatomégalie (> 140mm) 

127 

29,47% 

Structure granuleuse 

121 

28,07 % 

Splénomégalie> 12mm 

113 

26,21% 

Foie atrophique 

48 

11,14% 

Structure nodulaire 

13 

3,01 % 


Les signes les plus fréquemment rencontrés étaient : les ascites dans 251 des cas (soit 58,24 %), 
les hépatomégalies dans 127 des cas (soit 29,47 %), les foies atrophiques dans 48 des cas (soit 
11,14 %) les veines portes dilatées dans 137 des cas (soit 31,79 %), les splénomégalies dans 113 
des cas (soit 26,21 %). 

5.4- Répartition selon résultat de sérologie et antécédent de la maladie 

Tableau 8 : Prévalences Ag HBs, AC anti-HCV et Alcool. 


Prévalence 

Fréquence 

Pourcentage 

Ac anti-HCV(+) 

69 

32,85% 

Ag HBs(+) 

67 

31,90% 

Alcoolisme 

74 

35,52% 


Parmi les 431 cas cirrhotiques, nous avons recruté 210 patients, ceux qui étaient les marqueurs 
viraux : Ag HBs positifs : 67 cas (soit 31,90 %), Ac anti-HCV positifs : 69 cas (soit 32,85 %) 
et les notions des consommations d’alcools chroniques dans 74 cas (soit 35,52 %). 
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5.5- Durée d’hospitalisation 


Tableau 9 : Répartition selon la durée d’hospitalisation. 


Durée d’hospitalisation 

Nombres des patients 

Pourcentage 

<5 jours 

106 

24,59 % 

5-10 jours 

206 

47,80 % 

>10 jours 

119 

27,61 % 


Parmi les 431 cas des cirrhoses, la durée hospitalisation est : 
<5 jours : 24,59% 

5-10 jours : 47,80% 

>10 jours : 27,61% 
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VI. DISCUSSION 


6.1- Aspects épidémiologiques 
6.1.1.- Fréquence hospitalière 


Auteurs 

Pays 

Nombre des cas 

Fréquence hospitalière 

Années 

Notre travaille 

Cambodge 

431 

19,87% 

2015 

EPACRON [16] 

Italie 

832 

32,6% 

2014 

Ouavene J.O [18] 

Afrique centrale 

200 

18% 

2007 

Ong .C [3] 

Cambodge 

131 

6,45% 

2012 


La fréquence de la cirrhose était de 19,87% dans notre étude qui se déroulait pendant un an 
dans le service spécialisé en hépato-gastroentérologie. Elle est supérieure à celle de Dr. Ong C 
[3], qui était de 6,45% dans le service de Médecine B en l’hôpital Calmette en 2012. Cette 
fréquence de la cirrhose concorde avec celle retrouvée par Ouavene J.O (18 %) d’étude en 
République Centrafricaine [18].Mais, elle est inférieur à celle d’étude en group EPACRON, 
représente 32.6% des cas cirrhose [16]. 

Le mode de recrutement et les critères d’inclusion pourraient expliquer cette différence de 
fréquence. 

6.1.2- Proportion homme/femme 


Auteurs 

Années 

N.des cas 

Femme 

Homme 

Ratio (H : F) 

Notre étude 

2015 

431 

189(43,85%) 

242(56,15%) 

1,28 :1 

Ouavene J.O [18] 

2007 

200 

55(27,5%) 

145(72,5%) 

2,63 :1 

Sawadogo W.A [19] 

2012 

87 

61(70,1%) 

26(29,9%) 

2.3 :1 


Le taux des hommes ayant la cirrhose est plus élevé que les femmes dans plus part des études. 
Elle est aussi confirmée par les études menées par Ouavane J.O et Sawadogo W.A, avec un 
taux prédominante masculin [18, 19].Notre d’étude comprenait 242 hommes (soit 56,15 %) et 
189 femmes (soit 43,85 %) soit un sexe ratio H:F = 1,28:1.Cette prédominance masculine 
concorde avec les données de la littérature africaine et européenne [6, 7, 8,9]. 
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6.1.3- Age des patients 


Auteurs 

Pays 

N. des cas 

Âge moyenne 

Années 

Notre sériés 

Cambodge 

431 

54 ans 

2015 

EPACRON[16] 

Italy 

832 

60,3 ans 

2014 

Ong ,C[3] 

Cambodge 

121 

54 ans 

2012 

Toure E.S[10] 

Mali 

63 

49,44 ans 

2008 

Ouavene J.O[18] 

Afrique centrale 

200 

45 ans 

2007 


Dans notre série , l’âge moyen de survenue d’une cirrhose est de 54 ans avec des extrêmes 15 
et 88 ans.Elle est proche l’étude menées par Dr. Ong C avec des extrêmes 18 et 73 ans. Cette 
moyenne d’âge est supérieur de celle retrouvée par Toure E.S à 49,4 ans au Republique du Mali 
[10]. Lejeune âge dans ces différentes études africaines pourrait s’expliquer par l’infection par 
le virus de l’hépatite B dès l’enfance en milieu africain cause la plus fréquente de cirrhose dans 
ce contexte. 

Par contre, une étude de EPACRON en Italie [16], a trouvé que l’âge moyen était de 60,3 ans. 
Ces âges moyens élevés pourraient être interprétés par la contamination des virus B et C plus 
tard dans la vie après la naissance car toute la population est proprement vaccinée. 

6.2.- Aspects cliniques 

6.2.1- Circonstances d’admission 

Dans notre échantillon ,On voit que les signes amenant les patients à l’admission dans la plupart 
des cas par l’ascite soit 24,36%,1’hémorraghie digestive soit 22,04%,l’oedème des membre 
infériaux soit 20,19%,l’ascite et dyspnée soit 10,21%,et l’encéphalopathie hépatique soit 
1,86%. Cette fréquence de hémorraghie digestive est inférieure à celles retrouvées au 
Repiblique du Mali par Toure E.S [10] qui était de 55,4%. 

Le dépistage tardif des varices oesophagiennes explique le retard dans la prescription d’un 
traitement prophylactique de la rupture de ces varices. 
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6.2.2- Point de vue clinique 


A- Asthénie, anorexie et ammaigrissement 


Auteurs 

Pays 

Années 

N.des 

cas 

Asthénie 

Anorexie 

Ammai¬ 

grissement 

Notre travaille 

Cambodia 

2015 

431 

76,79% 

41,53% 

19,72% 

Bambara M.L [76] 

Burkina Faso 

2013 

71 

59,1% 

46,5% 

45,1% 

Ong.C[4] 

Cambodia 

2012 

121 

78,51% 

29,75% 

21,49% 


Dans notre étude ,on voit que : 

■ Les asthénies sont retrouvées dans 331 cas (soit 76,79 %).Elles sont corhorted avec à 
celle de Dr Ong.C qui retrové 78,51%,mais inférieurs à celle de Bambara M.L 59,1%. 

■ Les ammaigrissements dans 85cas (soit 19,72%) ,Elles sont inférieur à celle de 
Bambara M.L qui représentait 45,1%,mais corhorted avec Dr Ong.C: 21,49%. 

■ Les anorexies dans 179 cas (soit 41,53 %). Elles sont corhorted avec à celle de Bambara 
M.L qui retrové 46,5 %,mais supérieurs à celle Dr Ong.C 46,5%. 

B- Ictère, ascite et circulation veineuse collatérale 


Auteurs 

Pays 

Années 

N.des cas 

Ictère 

Ascite 

CVC 

Notre sériés 

Cambodge 

2015 

431 

15,31% 

36,57% 

29,69% 

Wattana.S[79] 

Cambodge 

2011 

136 

41,7% 

86% 

52,1% 

Toure E.S[10] 

Mali 

2008 

63 

36,5% 

96,8% 

39,7% 


Dans notre série, nous avons vu que 15,31% des sujets présentaient un ictère, 36,57% une 
ascite et 29,69% une circulation veineuse collatérale. Ils sont inférieur à ceux de Wattana S [79], 
qui présentent un ictère dans 41,7% des cas, une ascite dans 86 % des cas et une CVC dans 
52,1 % des cas et ils sont aussi inférieurs à ceux de Toure E.S[10],qui trouvent que 36,5% une 
ictère ,96,8% une ascite et une circolation collatéraux 39,7%.Cela on peut expliquer que les 
malades viennent nous voir au stade débutant avec peu de complication . 
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C- Hépatomégalie et Splénomégalie 


Auteurs 

Pays 

Anée 

N.des cas 

Splénomégalie 

L ’ hépathomégalie 

Notre série 

Cambogde 

2015 

431 

14,84% 

25,98% 

Ong C[4] 

Cambogde 

2012 

121 

14,38% 

13,22% 

Toure E.S[10] 

Mali 

2008 

63 

46.00% 

46,00% 


Dans notre échantillion,on note que 25,98% des sujets présentent une hépatomégalie. Ce 
résultat est supérieur à celui de Ong C [4], qui rapportait dans son travail : 13,22% 
d’hépatomégalie, mais il est inférieur à ceux de Toure E.S 46 % [10].De plus, on voit que 
14,84% ayant splenomegalies ,Notre résultat est corhorted avec Dr Ong.C qui représente 
14,38,mais inférieur à celle de Toure E.S 46%. 

6.3- Aspects paracliniques 

6.3.1- Echographie 

Au point de vue paraclinique, nous avons retrouvé à l’échographie abdominale : une 
splénomégalie dans 26,21 % des cas, une ascite dans 58,24 % des cas et une dilatation de la 
veine porte dans 31,79 % des cas. Ces chiffres sont supérieur à ceux de la série de Bambara ML 
[76], qui présentait dans 19,70% de splénomégalies, 53 % d’ascites et 21,20 % de dilatations 
VP. Les chiffres sont moins comparables à l’étude en Afrique par Sawadogo W.A [19], on voit 
que splénomégalie 32,9%, ascite 65,9%, foie hypertrophie 53,2% et dilatations VP 5,1%. 

6.3.2- Anémie 

Dans notre étude, une anémie représentait dans 39,15% des cas. Il est inférieur à ceux de 
Sawadogo W.A [19] qui trouve l’anémie 54,9% et à ceux de Watthana .S [79] représente 58%. 
Ces différances peuvent être expliqués par une spoliation sanguine au cours des hémorragies 
digestives qui quelques fois passent inaperçues, soit à une carence martiale. 
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6.3.3-Thrombopénie 


59,80 % des patients ayant les nombres de plaquettes inférieures à 150 000/mm 3 dans notre 
série. Ce taux est inférieur aux études de Watthana S[3] qui représentait 69,4%.Mais , Il est 
supérieur à celle de Sawadogo WA [19] qui trouve que 41,5%. Ces différances peuvent être 
expliqués par les motifs d’hospitalisation dans les séries et ayant peu de complication. 


Auteurs 

Pays 

Année 

Anémie 

Thrombopénie 

Notre échantillion 

Cambodge 

2015 

39,15% 

59,80% 

Sawadogo WA[19] 

Burkina Faso 

2012 

54,9% 

41,5% 

Watthana S [79] 

Cambodge 

2012 

58% 

69,4% 


6.4- Etiologies de virus B,C et Alcool 
6.4.1- Etiologie d’hépatite B 


Auteurs 

Pays 

Année 

N.des cas 

Hépatite B 

Notre échantillion 

Cambodge 

2015 

210 

31,30% 

Sawadogo WA[19] 

Burkina Faso(Afrique) 

2012 

87 

59% 

EPACRON [16] 

Italie 

2014 

832 

17,6% 


Les étiologies de ces cirrhoses étaient dominées par l’hépatite virale B dans 31,30 % des cas. 
Notre chiffre est supérieur à celui de L’ EPACRON qui montre 17,6% des cas de HBV.Mais,il 
Sawadogo WA[19](59%).Ces différent peut expliqué par la forte contamination du virus B dans 
les pays en voie de développement comme Asie et Afrique. 
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6.4.2- Etiologie d’hépatite C 


Auteurs 

Pays 

Années 

N.des cas 

Hépatite C 

Notre étude 

Cambodge 

2015 

210 

32,85% 

Toure E.S[ 10] 

Mali 

2008 

63 

40% 

EPACRON[16] 

Italie 

2014 

832 

17% 

Bertrand C [78] 

France 

2012 

944 

21% 


Un taux de 32,85 % de la cirrhose provoquée par le VHC a été illustré dans notre étude.It est 
inférieux à ceux de Toure E.S[10] qui répresente 40% des cas et à ceux de Watthana S 41,58% 
des cas[79] . Mais, Il est supérieur à celle de L’EPACRON [16] qui trouve HCV 17% des cas 
et à celle de Bertrand .C [78] avec 21% de virus hépatite C. 

Il y a deux l’explication pour la différent .Premièrement, la haute fréquence de VHC dans les 
pays en voie de développement surtout en Asie et Afrique favorise la propagation. 
Deuxièmement, les voies parentérales telles que la transfusion et l’injection sont beaucoup 
utilisées, ce qui également provoquer la forte transmission de la maladie. 

6.4.3- Etiologie d’alcoolique 


Auteurs 

Pays 

Années 

N.des cas 

Alcool 

Bertrand C[78] 

France 

2012 

71 

74% 

Anup K.D[77] 

Indie 

2013 

160 

69% 

Notre échantillion 

Cambodge 

2015 

210 

35,52% 

Sawadogo W.A[19] 

Burkina Faso(Afrique) 

2012 

200 

16,10% 


Selon notre étude ,on voit que 35,52% des patients cirrhosique sont provoqué par l’ultilisation 
d’acool.Elle est supérieur à celle de Sawadogo WA [19] trouve que 16,l%.Par contre,elle est 
inférieur à celle Anup K D[77] représente 69% et à celle de Bertrand C[78] qui motre 74% des 
cas . 

La différent peut être expiqué par le popularité de l’acool.Ce sont les problèmes de santé 
publique en France et aussi le Cambodge. 
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VII. CONCLUSION 


La cirrhose reste un problème de la santé publique au Cambodge. Notre travail est une étude 
prospective de 431 patients hospitalisés à l’Hôpital Amitié Khmer Soviet au service 
d’hepatogastroentérologie en 2015 presque 19,87 % par rapport aux cas d’amission . 

■ La durée d’hospitalisation en moyenne est de 7 jours, avec une durée minimale de 1 
jour et une durée maximale de 33 jours, dont 106 cas (soit 24,59 %) <5 jours, 206 cas 
(soit 47,80 %) 5-10 jours et 119 cas (soit 27,61 %) >10 jours. 

■ Les signes d’IHC et d’HTP sont les plus fréquemment retrouvés chez les cirrhotiques. 

■ Le rapport ASAT/ALAT >1 et la thrombopénie ont été des facteurs spécifiques, ce qui 
pourrait être utile pour le diagnostic non invasif de la cirrhose. 

■ L’endoscopie gastrique doit être pratiquée systématiquement en cas de cirrhose pour 
dépister et traiter les complications d’HTP. 

Les études étiologiques montrent clairement l’existence d’une relation entre l’infection 
chronique par VHB, VHC, l’utilisation alcool et le développement d’une cirrhose. 

Au Cambodge, la prévalence de l’Ag HBs:36,36% et de l’Ac anti-HCV:29,75% dans 
l’ensemble de population selon le Doctor Ong C [4], Une étude réalisée chez la population en 
consultation par Watthana S [79], a trouvé que les fréquences de VHB et VHC sont de 48,14% 
% et 41,58 % respectivement.Malheureusement,il y a très peu étude de cirrhsoe d’origine 
alcoolique aux Cambodge .Mais,l’etude de Bertrand C[78] nous montre qu’il y a 74% d’origine 
alcoolique en France . L’ensemble de ces résultats pourrait nous confirmer que la cirrhose est 
causée par les virus B,C et l’acoolique. 

Dans notre série, nous avons trouvé la présence de l’Ag HBs:31,30%,l’Ac anti-HCV:31,60% 
et l’acool:35,25%.Ces résultats obtenus signifient que l’infection par les virus B ,C et 
l’utiliasation d’acool sont les facteur responsable de la cirrhose. 

Les autres facteurs étiologiques restent anecdotiques(Médicaments,Stéatose hépatique 
,Infection d’autre virus...) et nécessitent une étude détaillée pour connaitre leur impact. 

La prévalence de l’Ag HBs ,1’Ac anti-HCV et l’alcool est forte chez les sujets présentant une 
cirrhose au Cambodge. 
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VIII. RECOMMANDATION 

Plusieurs points importants se dégagent de notre étude : 

■ L’information de la population sur les modes de contamination des hépatites B ,C et les 
rique d’alcool. 

■ L’information de la population pour éviter d’ultilisation du médicament toxique du foie. 

■ Dépister les Ag HBs et AC anti-HCV en cas suspesion . 

■ Très prudent la transfusion et l’utilisation de produits sanguins. 

■ prévenir la survenue des complications et des prolongations cirrhotiques. 

■ La prévention de l’infection par VHB, qui est la seule mesure réalisable au Cambodge, 
est très importante. Elle doit être faite en vaccinant les enfants dès la naissance 
(L’intégration de vaccin contre l’hépatite B dans la Programme Nationale et Elargi de 
Vaccination) ainsi qu’entourages des porteurs de VHC et les patients infectés par le 
VHC. 

Par ailleurs, d’autres études, et en particulier des travaux prospectifs de grande échelle, sont 
nécessaires pour mieux comprendre les problèmes de la cirrhose au Cambodge et pour connaître 
leurs étiologies (prévalence des hépatites B et C chroniques et les autres causes). 
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X. ANNEXES 


Annexe 1 : Fiche de recueil des patients 


HOPITAL AMITIE KHMER SOVIET 
Service de Médecine B 


A. Epidémiologies 


Patient :. Numéro. Tel :. 

Sexe : M F Profession :. 

Age :.ans, Première d’hospitalisation Lit numéro 

Adresse : □ Phnom Penh Province :.. 

Entrée :././2008, Sortie :././2008/2009 □ Décès 

Status marital : □ Marié • B Veuf (ve) 

Jp Célibataire □ Divorcé(e) 

Niveau d’étude : f] Anaphabétique □ Primaire 

□ Secondaire □ Universitaire 


B, Aspects cliniques 
Motif d’entrée 

□ Ascite 

□ Sd HR 

□ EP □ 

Signes fonctionnels et généraux 


□ HD 

© Fièvre 

□ Ascite + Dyspnée 


□ Ictère 

□ Œdème des Mis 

□ Autres 


□ Asthénie 

ÜDouleur abdominale 

□ Anorexie 

® Fièvre 

©Perte du poids 

□ Ictère 

□ Dyspnée 

□ Dyspepsie 

□ Diarrhée 

Il Nausée 

©Vomissement 


ues 



P Pâleur 

□ Œdèmes des Mis 

□ Ongles blancs 

0 Angiomes stellaires □ Ascite 

□ Ictère 

□ HD 

□ cvc 

□ Angiomes stellaires 

□ Splénomégalie 

□ Hépatomégalie 

□ Erythrose palmaire 

□ Sd HR 

□ Type 1 

□ Type 2 

□ Astérixis 

□ Confusion 

□ Coma 
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C. Aspects paracliniques 
Biologies 


ASAT. 

...UI/1 

ALAT. 

...UI/1 


GR. 

...tera/1 

GB. 

....giga/1 

Hb.g/l 

Plaquettes. 

•• giga/1 

Protidémie... 

.g/l 

TP.% 

Na. 

.. mmol/1 

K. 

.mmol/1 


Créatinine. 

...mmol/1 

Urée. 

.g/l 


Echographies 





H Taille du foie normale 

fît Atrophie 


□ Hépatomégalie 

□ Structure granuleux 

P Structure nodulaire 


□ Splénomégalie 

tj Dilatation VP (>12 mm) 

□ Ascite 

D. Etiologies 





Alcool 


a Oui 

□ Non 

□ Ne sait pas 

Ag HBs 


□ Pos 

□ Nég 

□ Non réalisé 

Ac anti-HCV 


□ Pos 

□ Nég 

□ Non réalisé 

Ac anti-HBs 


□ Pos 

□ Nég 

P Non réalisé 

Ac anti-HBc 


0 Pos 

□ Nég 

0 Non réalisé 

Ag HBs + Ac anti-HCV 

§f Pos 

□ Nég 

P Inconnu 


Annexe 2 : Aspect macroscopique 


Figure 1: Micro nodules Figure2: Macro nodules 
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Annexe 3 : Aspect microscopique 




Figure3: Portale hypoplasique 


Figure4: Nodule régénérative 


Annexe 4 : Aspect échographique de cirrhose 



FigurelO: Aspect dysmorphique, modification de volume, contours bosselés. 



Figure 11: Structure granuleuse. 
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Annexe 5 : Aspect endoscopique 



Figurel2: VO stade III avec les signes rouges. Figurel3: VCT avec saignement en nappe. 


Tableau 10: PBH et Test non invasifs. 


Techniques 

Principales 

Limites/Inconvénients 

PBH 

Histologie 

Toujours réalisable 

(transpariétal, transjugulaire) 

Surveillance pendant au moins 

6 heures 

Faux négatifs (25 %) 

Bilan préalable (TP, TCA, plaquettes) 

Contre-indication ++ 

Complication : 

- Douleur, malaise vagal, hémorragie 

hémopéritoine, cholépéritoine 

Fibroscan® 

Estimation de la fibrose par 

mesure de la propagation 

d’ultrasons dans le foie 

Disponibilité 

Pas réalisable chez patient obèse 

Fibrotest® 

Estimation de la fibrose par un 

score de 7 paramètres 

biologiques (heptaglobulissne, 

alpha 2-macroglobuline, 

bilirubine totale, sexe, âge, 

yGT et apolipoprotéine Al) 

Problèmes de technique de laboratoire 

Pour les dosages des protéines 

Interprétation difficile en cas malade 

intercurrente (inflammatoire, maladie 

de Gilbert...) 


Pour le moment les tests non invasifs sont indiqués pour le dépistage de la fibrose chez les 
malades avec une hépatopathie virale C non traitée. Les autres étiologies (notamment VHB et 
alcool) doivent encore être biopsiées, mais les indications des tests non invasifs s’étendent 
rapidement. 
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